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EXPOSÉ ANALYTÏQilK DES TRAVAUX 


ALtacbô commo inlcrno, pendant cinq annexes, divers services 
de Médecine g(\nérale, ensuite comme chef de lahoraloire, depuis 
six ans, h la Clinique du Professeur Landouzy, j’ai eu l’occasion 
d'observer un certain nombre de faits cliniques intéressants et 
d’aborder l’élude de divers problèmes pathologiques. 

Le médecin doit é l’heure actuelle savoir allier les méthodes 
d'observation clinique et les techniques de laboratoire, les éludes 
anatomo-palhologiqiies et bactériologiques et les méthodes 
expérimenlales. C’est ce que je me suis toujours efforcé de faire. 

Dans la première partie de cet exposé, je résumerai mes tra¬ 
vaux portant sur différentes maladies infectieuses : Tubercu¬ 
lose. Syphilis et Blastomycosc. 

Dans la deuxième partie, j’envisngerai l’étude des localisations 
morbides, toxiques ou infectieuses, sur les divers appareils : 
affections des reins, du foie, du sang, du système nerveux, etc.... 
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et par inoculation de fragments de viscères à des 
Une première série de recherches a porté sur 











ventricule 


absence congénitale d’i 




rein, avec lésions de néplirite subaiguë de l’autre rein, anasarquo 
et liémorragie intiapérilonéalc : véritable syndrome de « Mal de 
Brigbt » congénital (voir fig. -2). 

d) Un petit cobaye, sacrifié au iU' jour, préscnlait, en même 
temps qu'une granulation tuberculeuse dans un |>ouiiiuii, une 
anomalie de rorilicc aortique (présencede i valvules sigmoïdes). 
e-, ) Deux cobayes enfin, de deux portées différentes, naquirent 



avec une dillurimle des membres anterieurs : avant-bras licaii- 
Cüup plus incurvés que normalement, poignets eu ilcxion per¬ 
manente, véritable altitude de « Main-bote »; pas de lésions 
histologiques des os (voir fig. 3, i). 

E) Attitude vicieuse congénitale. — Un petit cobaye, issu d’une 
mère tuberculeuse, est né bien conformé ; mais dès sa naissance, 
il tenait d’une fagon permanente la tête en extension forcée, les 
yeux regardant constamment en haut et en arrière; il était facile 
de fléchir passivement la tête, mais dès qu’on l’abandonnait, elle 
repi'enait son attitude vicieuse (voir fig. â). En même temps, ce 
petit cobaye était incapable de faire un seul pas en avant; quand 
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droite, et, quelques jours après, dans la plèvre gauche; la fièvre 
persiste, oscillant entre 38 degrés et 39",6. 

En septembre, nouvelle apparition éphémère de l’érythème 
polymorphe, sans recrudescence des arthropathies. Au devant 
des rotules, on découvre une série de nodosités de la grosseur de 

En octobre, nouvelle poussée de pleurite bilatérale. Amaigris¬ 
sement progressif; aspect de plus en plus étisique. 

Enfin, en novembre, le malade succombe, profondément 
cachectisé, avec des accidents d’asystolie irréductible. 

L'autopsie a montré des lésions très complexes : seul, le pou¬ 
mon gauche contenait deux lésions nettement tuberculeuses : au 
sommet, une granulation grisâtre, à structure folliculaire clas¬ 
sique, avec bacilles de Koch sur les coupes; à la base, un tuber¬ 
cule caséeux du volume d’un grain de chènevis. 

Dans tous les autres organes lésés, aucune formation folli- 


Empbysème du poumon droit, avec légère sclérose du sommet, 
sans aucune granulation. Adhérences pleurales gauches, peu 
résistantes, sans granulations visibles. Minime épanchement 
dans la plèvre droite, toujours sans granulation sur la séreuse. 

Médiastinite calleuse. Pas de tuberculose des ganglions bron¬ 
chiques. Symphyse péricardique fibreuse, sans follicules. 

Hypertrophie et dilatation du cœur; endocardite végétante, 
papillomateuse, des valvules mitrale, tricuspide et sigmoïdes 
aortiques (voir llg. 6 et 7) ; les végétations de ces valvules sont 
constituées par du tissu conjonctif sans formations folliculaires; 
on n’a pu trouver aucun bacille de Koch, ni aucun microbe sur 
les coupes. 

Dans l'abdomen, léger épanchement ascitique, sans lésions 
péritonéales. Foie muscade et gras; une granulation jaunâtre 
sur sa face inférieure. 

Pas de lésions des autres viscères. 


Au devant des deux rotules, série de nodosités fibreuses, véri¬ 
tables fibromes sans formations lolliculaires. développées aux 
dépens des bo.urses séreuses prérotuliennes; sur une coupe, on 
trouve, en plein tissu fibreux, deux bacilles de Koch. 

Cette observation, schématique, montre les caractéristiques 

















détruites; ainsi la poche gazeuse, d’abord intra-thoracique, 
devient simultanément extra-thoracique, développant ses expan¬ 
sions d’une part dans le creux sus-claviculaire, d’autre part 
dans la région sous-claviculaire en décollant les muscles 
pectoraux. 

Il est intéressant de noter les dissemblances cliniques pro¬ 
fondes que présentent les épanchements gazeux enkystés, suivant 
qu’ils se produisent dans la cavité thoracique ou en dehors 
d’elle. Dans le premier cas, nous constaterons des signes de con- 
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LEUCOCYTOSE CÉPHALO-RACHIDIENNE TARDIVE 
DANS UN CAS DE MÉNINGITE TUBERCULEUSE 


Ces travaux seront analysés plus loin, dans le chapitre des 
affections du système nerveux. 
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AFFECTIONS CARDIO-VASCULAIRES CONGÉNITALES 
HÉRÉDO-SYPHILITIQUES 



Si le rôle de Thérédo-syphilis comme cause de malforma¬ 
tions cardio-vasculaires n’est plus contesté, il s’en faut qu'on 
accorde à ce facteur étiologique une place aussi importante qu’il 
nous parait la mériter. Non seulement, le nombre des cas publiés 
est encore restreint, mais plusieurs semblent prêter à discussion. 

Dans le présent travail, nous apportions un fait indiscutable 
et des plus instructifs de malformation cardiaque avec hypoplasie 
aortique chez un bébé hérédo-syphilitique. 

11 s’agit d’un nourrisson, amené à la Crèche de l’hôpital Laën¬ 
nec par sa mère. Celle-ci, ftgée de vingt-sept ans, d’apparence 
bien portante, ni alcoolique ni tuberculeuse, a eu, trois ans aupa¬ 
ravant, un chancre syphilitique dont la cicatrice est encore 

et demi, ù terme, d’une fille apparemment bien conformée. Cette 
enfant se développa d’abord normalement pendant deux mois. 
Puis, survient une éruption qui couvre tout le corps, en même 
temps que l’état général s’altère profondément. 

Lorsqu’elle est amenée è l’hôpital, elle se trouve dans un état 
fort grave ; émaciation extrême ; physionomie de « petite vieille » ; 
téguments couverts d’une éruption papulo-érosive très caracté¬ 
ristique; rate et ganglions hypertrophiés; dyspnée; pas de 
cyanose ; bruits du cœur très sourds, sans souffles perceptibles"; 
pouls rapide et très petit. 

Malgré le traitement mercuriel aussitôt institué, l’état ne 
s’améliore pas ; des signes de broncho-pneumonie surviennent, 
et le bébé succombe en quatre jours. 

A l’autopsie : lésions de broncho-pneumonie banale ; congestion 
de tous les viscères : dégénérescence graisseuse du foie. 

Les reins contiennent un foyer d’infiltration embryonnaire 
situé è la limite des zones corticale et médullaire ; au centre de ce 
foyer on voit une cellule géante. 

































Restait à démontrer le rôle pathogène de cette levure. 

Une première, série d’inoculations, pratiquée avec des pi 
duits pathologiques provenant directement de la malade, 
donné des résultats qui ont été confirmés et complétés par u 
seconde série d’inoculations, beaucoup plus nombreuses, fail 
avec les cultures pures de notre parasite. 


Les souris blanches sont les animaux les plus sensibles : 

































identité. 

1® Aspect des parasites dans les tissus. — Dans tous les cas où 
des biopsies ont été pratiquées, l'aspect des parasites dans les 






DEUXIEME PARTIE 


PATHOLOGIE DES DIVERS APPAREILS 


CHAPITRE I 


REIN 


LES MALADIES DES REINS 

, IVOUTOOU Traité de Médecine et lie do Gilbert el Thoinol, 

Mon maître, le Professeur Chauffard, m’a fait l’honneur de me 
choisir comme collahorateur pour rédiger avec lui le fascicule 
des Maladies des reins, dans le Nouveau traité de Médecine el de 
Thérapeutique de Gilbert et Thoinot. 

C’est en quelque sorte une seconde édition, très remaniée, des 
articles écrits en 1898 par M. Chauffard pour le Traité de Méde¬ 
cine de Brouardel et Gilbert. Je me suis efforcé de les mettre au 
courant des importants progrès réalisés depuis onze ans en 
Pathologie rénale. Plusieurs chapitres sont entièrement nou- 

1. Les néphrites. — J’ai insisté notamment, à propos de leur 
étiologie, sur le rôle des écarts alimentaires et des troubles gas¬ 
tro-intestinaux, rôle qui a été confirmé par les récents travaux 
sur les albuminuries digestives et sur le passage des albumines 
hétérogènes dans le sang. 

La description anatomo-pathologique a été complétée et illustrée 
par de nombreuses figures originales, dessinées pour la plupart 
d’après nos préparations. 






La sympiomalologie generale des néphrites et leur physiologie 
pathologique a été entièrement remaniée, grâce aux importantes 
découvertes concernant la perméabilité rénale, le rôle des réten¬ 
tions chlorurées dons la pathogénie des œdèmes, le rôle des 
rétentions azotées dans la pathogénie de certains accidents uré¬ 
miques, le rôle de l’hyperépinéphrie dans la production de l’hy¬ 
pertension artérielle. 

La pathogénie de ces divers symptômes a été longuement 
exposée et discutée, en raison des déductions cliniques et théra¬ 
peutiques qui en découlent. 

Un- ehiviA- juX emÀOuud. ceuy hipXuÈi oU- (lutut-. 

IL néphrites spécifiques. — Le chapitre sur la Tuberculose 
rénale a dü être entièrement modifié, en raison des récentes acqui¬ 
sitions cliniques sur les néphrites bacillaires et surtout en raison 
des données nouvelles concernant leur pathogénie. 

Syphilis rénale. 

Néphrite paludéenne. 

III. Dégénérescences rénales. — Dégénérescence graisseuse. Dégé¬ 
nérescence amyloïde. 

IV. Abcès du rein et pyélonéphrites. 

Pyélonéphrites au cours des toxi-infections générales. 

Pyélonéphrites des urinaires. 

V. Périnéphrites. 

VL Parasites du rein. 

Kystes hydatiques, strongylose, bilharziose. 

VIL Cancers du rein. — Ce chapitre a été très étendu au point 
de vue de l’anatomie pathologique des tumeurs rénales. De 
nombreuses figures représentent les principaux types histologi¬ 
ques de ces tumeurs. 

VIII. Rein poiykystiqne. 

IX. lithiase rénale. — J’ai insisté sur l’importance de l’explo¬ 
ration radiologique pour le diagnostic des calculs du rein. 

X. Néphroptose. 

XL Hydronéphroses. 



DES MODIFICATIONS DU FOIE CONSÉCUTIVES 
AUX ALTÉRATIONS RÉNALES 
Étude expérimentale. 



Aux autopsies de sujets morts d'affections des reins, le foie 
apparaît presque toujours altéré. Ces lésions hépatiques sont 
surtout profondes chez les sujets qui ont succombé à des 
néphrites chroniques. Leur intensité et leur constance autori¬ 
sent à penser qu’elles jouent un rôle dans le déterminisme des 
accidents présentés pendant la vie par les hrightiques. Il ne 
semble pas cependant que leur étude ait retenu l’attention des 
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certainement gravement troublé par ces profondes altérations, 
et il l’est d’une manière lente et isolée. Or, ce sont là les condi¬ 
tions que réclame le médecin, désireux d’étudier les consé¬ 
quences sur l’organisme de ces troubles fonctionnels. 


DE L’INFLUENCE DES PULSATIONS ARTÉRIELLES 
SUR LA CIRCULATION RÉNALE 
ET SUR LA SÉCRÉTION URINAIRE 



En 1906, MM. Lamy et Mayer ont formulé une hypothèse 
nouvelle sur le mécanisme de la sécrétion urinaire : l’eau et les 
substances solubles de l’urine seraient sécrétées non par les glo- 
mérules, mais par les tubuli; les glomérules ne seraient pas des 
organes sécréteurs, mais des organes pulsatiles, dont les batte¬ 
ments auraient pour effet de favoriser le cheminement de l’urine 
dans les tubuli. 

ont réalisé à travers le rein des circulations artificielles, soit 
sous pression constante, soit avec pulsations rythmées; ils ont 
observé que le débit de la veine rénale (et souvent celui de 
l’uretère) est plus grand pendant ce second mode de circu- 

J’ai repris ces expériences, avec l’intention de les réaliser 
comparativement chez des animaux à reins sains, et chez des 
animaux atteints de glomérulo-néphrites expérimentales. 

Voici le dispositif qu’à l’exemple de ces auteursj’ai adopté ; 

La pression est donnée par un vase de Mariette élevé à 
hauteur voulue; de là, le liquide traverse un flacon de Wolff, 
puis passe par un serpentin métallique plongé dans un ther¬ 
mostat où il s’échauffe à 40“ avant d’arriver à l’artère rénale. 
Un manomètre de Marey, branché sur le tube, indique la 

Les pulsations rythmées sont produites par l’intermédiaire 







RAPPORTS ENTRE LE DÉBIT DE LA CIRCULATION 
RÉNALE ET LA TENSION ARTÉRIELLE 
AU COURS DES NÉPHRITES 

La pathogénie de l’hypertension artérielle, si fréquente au 
cours des néphrites chroniques, est encore très obscure. Parmi 
les nombreuses théories, la plus ancienne et l’une des plus 
couramment admises, due à Traube, invoque les lésions des 
vaisseaux des reins, dont l’imperméabilité relative créerait une 
sorte de barrage sur la circulation artérielle trans-rénale. 

J’ai voulu tenter d’établir expérimentalement la part qui 
revient à ce facteur dans la pathogénie de l’hypertension arté¬ 
rielle au cours des néphrites. 

Pour cela, j’ai mesuré comparativement la pression artérielle 
et le débit de la circulation rénale, d’une part chez des animaux 
sains, d’autre part chez des animaux atteints de néphrites expé¬ 
rimentales, aiguës ou chroniques. 

Ne pouvant, chez l’animal vivant, mesurer le débit de la veine 
rénale sans changer immédiatement la pression artérielle, et par 
conséquent le débit de la circulation, j’ai ou recours au procédé 
.des circulations artificielles. Après avoir pris la tension dans la 
carotide, on tue l’animal par saignée, et on installe immédiate¬ 
ment la circulation artificielle à travers le rein, comme il a été 
exposé dans la note précédente. Je me suis placé dans des 
conditions rigoureusement semblables à tous points de vue, 
chez tous les animaux expérimentés. 

Les résultats obtenus ne permettent d’établir aucun rapport 
constant entre le débit de la circulation sanguine trans-rénale 
et la tension artérielle. Cependant, chez quelques lapins atteints 
de néphrite chronique saturnine avec tension artérielle élevée, 
le débit de la veine rénale était un peu diminué par rapport au 
chiffre moyen normal. 

Malheureusement, nous ne sommes pas encore en possession 
du liquide idéal pour réaliser Ces circulations artificielles sans 













toujours des hypertendus, et il n’est pas douteux, comme le 
fait remarquer M. Vaquez, que l’hypertension artérielle parait 

Les données physiologiques encore récentes sur l’adrénaline 
ont permis d’envisager ce phénomène sous un jour nouveau. 

MM. Bouchard et Claude, puis M. Josué ont montré que les 
injections intra-veineuses de fortes doses d’adrénaline chez le 
lapin provoquaient presque à coup sûr des accès typiques 
d’œdème aigu du poumon. 

Il semble facile d’appliquer ces données expérimentales au 
cas présent : sous l’influence d’une néphrite aiguë, les glandes 
surrénales sont entrées en suractivité fonctionnelle, d’où 
l’hypersécrétion brusque d’adrénaline, déterminant l’hyper¬ 
tension artérielle et l’œdème aigu du poumon, en même temps 
que les hémorragies surrénales. 

Cette dernière lésion est restée latente ; ce fut, comme presque 
toujours, une trouvaille d’autopsie, mais une trouvaille intéres¬ 
sante par les problèmes de physio-pathologie qu’elle soulève. 


RECHERCHES SUR LE PASSAGE DES ALBUMINES 
HÉTÉROGÈNES ALIMENTAIRES DANS LE SANG 
ET LES URINES AU COURS DES NÉPHRITES 


KYSTE HYDATIQUE CALCIFIÉ DU REIN 
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CHAPITRE III 

SANG ET ORGANES HÉMATOPOÏÉTIQUES 


ÉTUDE SUR QUELQUES FORMES CLINIQUES 
DE L’ANÉMIE PERNICIEUSE 
Formes secondaires. — Formes curables. — Forme ictérique. 
Formes associées. 





une proportionnalité constante entre les taux de la réaction 
plastique du sang et la guérison ; un de nos malades (obs. I) a 
guéri avec une faible réaction. Ceux-là seuls ne peuvent pas 
guérir, pour lesquels la réaction hématopoiétique fait complè¬ 
tement défaut, comme dans les types aplastiquos purs, ou reste 
manifestement au-dessous de sa tâche. 









ciale, du fait d’une mononucléose relative considérable : sur 
100 leucocytes, on comptait 85 mononucléaires, dont 46 lympho¬ 
cytes, 20 grands mononuclaires ordinaires, et 7 mononucléaires 
à noyau clair et à protoplasma fortement basophile. Pas de myé¬ 
locytes granuleux, ni d’hématies nucléées. 

Cette formule hématologiquc différencie ce cas des formes 
habituelles des anémies pernicieuses; elle ne répond ni à la 
forme orthoplastique, puisqu'il n’y a pas d’hématies nucléées, 
pas de myélocytes granuleux; ni à la forme aplastique, puisque 
le sang contenait 7 pour 100 de mononucléaires d’aspect spé- 

Ceux-ci ont les caractères de la cellule de Turck, ou myélo¬ 
cyte basophile non granuleux de Dominici, que les hématolo¬ 
gistes considèrent comme l’élément embryonnaire, le lympho¬ 
cyte primordial dont dérivent tous les éléments du sang. 

Ces cellules primordiales se retrouvaient en grand nombre 
dons la moelle osseuse, alors que celle-ci ne montrait que de très 
rares hématies nucléées et de non moins rares myélocytes gra¬ 
nuleux. 

Cette métaplasie médullaire si particulière, ainsi caractérisée 
par la prolifération de ces seuls lymphoeytes primordiaux à 
l’exclusion des hématies nucléées et des myélocytes granu¬ 
leux, semble marquer une transition entre les formes aplasliquo 
et plastique de l’anémie pernicieuse. La réaction contre la cause 

une forme insuffisante. La moelle a produit seulement des élé¬ 
ments embryonnaires, ineapables de se différencier et de recon¬ 
stituer le tissu myéloïde normal. 11 en est donc résulté une ané¬ 
mie aplastique, si l’on envisage la formule hémoleucocytaire, et 
plastique, si on considère la prolifération médullaire, proliféra¬ 
tion réelle, mais seulement ébauchée et très insuffisante. 

Par cette prolifération de cellules embryonnaires, notre cas 
se rapproche de la leucémie aiguë; mais il ne peut y être assi¬ 
milé, car la leucopénie, l’intensité de la déglobulisation, l’ab¬ 
sence de réaction splénique et ganglionnaire, plaident en faveur 
de l’anémie pernicieuse, dont notre observation constitue un 
type liémalologique nouveau. 






inusité. 


Anatomie pathologique, — Tandis que les ganglions cervicaux, 
axillaires et inguinaux, présentaient une hypertrophie modérée, 
comme il est habituel dans toute leucémie aiguë, les ganglions 
trachéo-bronchiques avaient subi une hyperplasie colossale et 
formaient dans le médiastin une masse énorme, plus grosse 
que le cœur, englobant la Irachée, les bronches, les vaisseaux et 
les nerfs du médiastin, mais sans les comprimer : d’où l’absence 
de tout symptôme fonctionnel révélant cette grosse tumeur 

ceux à évolution beaucoup plus prolongée, l’adénopathie n’avait 
acquis un pareil développement. 




Étude hématologique. — Les modifications sanguines présen¬ 
taient également chez notre malade une intensité rare, eu égard 
à la rapidité de l’évolution. La leucocytose était énorme; le nombre 
des globules blancs par millimètre cube atteignait, dès le hui¬ 
tième jour de la maladie, le chiffre de 197 000. Or, dans les leu¬ 
cémies à évolution suraiguë, la leucocytose est généralement 
bien plus modérée, souvent même très légère (15 à 25 000). 

En même temps que cette énorme prolifération des globules 
blancs, il existait des signes de destruction leucocytaire également 
considérable : sur les lames de sang étalées et colorées, une pro¬ 
portion très élevée de leucocytes (54 pour 100) montrait des 
lésions de cytolyse. 

Cette intensHé des altérations leucocytaires contrastait avec 

l’anémie restait modérée (2945 000 globules rouges), et il n’exis¬ 
tait aucun phénomène d’ordre hémolytique : ni diminution de 
la résistance globulaire, ni présence d’hémolysines dans le 
sérum, ni augmentation de la teneur du sérum en pigments 

La formule leucocytaire est également intéressante b étudier ; 
la leucocytose est presque exclusivement due à la prolifération 
d’un seul type cellulaire : 83,5 pour 100 des leucocytes sont 
représentés par un mononucléaire de dimensions moyennes, 
à noyau volumineux, à protoplasma non granuleux, orthoba- 

On sait combien la nature, l’origine et la destinée de cette 
forme leucocytaire ont été discutées par les hématologistes. 

Pour Ehrlich, c’est une cellule lymphoïde, et la leucémie aiguë 

c’est une cellule myéloïde, et la leucémie aiguë est d’origine 
myélogène. En réalité, la plupart des auteurs sont actuellement 
d’accord avec Ziegler, Pappenheim, Dominici, pour admettre que 
la cellule en question est une cellule embryonnaire, encore 

le type myéloïde, soit vers le type lymphoïde; la leucémie aiguë 
n’est donc ni lymphoïde, ni myéloïde, c’est une leucémie à 







— SS¬ 


II était particulièrement intéressant de tenter l’inoculation à 
des singes anthropoïdes, dont on connaît aujourd’hui la récepti¬ 
vité particulière pour différentes maladies humaines non inocu¬ 
lables à d’autres animaux. Grâce à l’obligeance du Professeur 
Metchnikoff, nous avons pu inoculer un chimpanzé. Malheureu¬ 
sement, le résultat a été négatif. 

Il était également intéressant d’inoculer un cheval et des 
poules, car on sait que, chez ces espèces animales, on peut 
observer des maladies spontanées comparables aux leucémies 
humâmes. Ici encore nos tentatives ont échoué. 

Ces échecs nous invitent à proposer, pour les expérimenta¬ 
tions futures, une technique différente de celles employées jus¬ 
qu’ici, les voies intra-veineuse, péritonéale ou sous-cutanée 
n’ayant jamais donné de succès. Peut-être y aurait-il avantage à 
porter les produits morbides directement dans les organes héma¬ 
topoiétiques, et particulièrement dans la moelle osseuse par 
trépanation du fémur. 
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Si la reproduction expérimentale des méningites tuberculeuses 
et des tubercules solitaires des centres nerveux, déjà maintes 
fois réalisée, n’offre plus guère d’intérêt, il n’en est pas de même 
des cas de méningo-myélite et de paralysie ascendante aiguë. 

La méningo-myélite tuberculeuse, indépendante du mal de Pott, 











deuxième tube recueillis au cours d’une même ponction. Ce 
fait démontre qu’au niveau du cul-de-sac dure-mérien, le liquide 
céphalo-rachidien, en dépit de la circulation incessante qu’on 
lui suppose, ne subit pas un ébranlement suffisant pour qu’il 
se fasse un mélange homogène de la masse liquide. 


HÉMORRAGIE MÉNINGÉE 
AU COURS D'UNE MÉNINGITE CÉRÉBRO-SPINALE 
A MÉNINGOCOQUES 


CHAPITRE 


PUBLICATIONS DIVIÎBSKS 


ÉTUDE DUN CAS DE PUSTULE MALIGNE 

BtM. de la Société Médicale des lldinlata, 3 novembre lüOi, p. 1009. 


L’étude de ce cas nous a permis de le comparer avec un cas 
d’œdeme charbonneux précédemment étudié par MM. Chauffard 
et Boidin. Entre ces deux cas nous trouvons des différences très 
profondes qui confirment une fois de plus cette grande loi de la 
variabilité des lésions locales et des réactions organiques qu’un 
môme niicrobe peut susciter, suivant ses conditions d’inocula- 

Au point de vue clinique : dans le cas d’œdème malin, lésion 
charbonneuse locale minime, mais avec œdème énorme; intoxica¬ 
tion générale rapidement mortelle ; 

Dans le cas de pustule maligne, lésion charbonneuse locale 
importante; pas d’œdèmes à distance, pas de phénomènes 

Au point de vue bactériologique : dans le premier cas, bactéridies 
cliarboiiueuscs abondantes, faciles à déceler dans la lésion locale 
et envahissant la circulation générale ; grande virulence pour le 

Dans le second cas, bactéridies rarissimes, ne passant pas dans 
le sang ; échec des cultures ; virulence très atténuée, l’inoculation 
reproduisant chez le cobaye une escarre noirâtre identique 
à celle de l’homme. 

Nous insistons sur ce dernier fait, qui est exceptionnel : les 
nombreux expérimentateurs qui ont inoculé le charbon ont 
toujours insisté sur l’absence d’escarre; la plupart du temps, la 







mique. Il ne s agit pas d’une dilatation active de la pupille, mais 
d’une simple inhibition unilatérale légère de sa contraction 


PERFORATIONS ANORMALES DE L’INTESTIN 
CHEZ DEUX TYPHIQUES 


Dans le premier de ces cas, il s’agit d’une perforation de 
l’appendice à la fin d’une rechute de fièvre typhoïde. 

Le second concerne un cas de colo-typhus, avec perforations 
multiples, en pomme d’arrosoir, du côlon ilio-pelvien. 

La symptomatologie avait été celle de toute perforation intes¬ 
tinale typhique; c’est au cours de la laparotomie seulement que 
le diagnostic du siège put en être fait. 


THROMBOSE AORTIQUE 


Cas de thrombose de l’aorte abdominale, ayant entraîné une 
gangrène symétrique des extrémités, chez un malade ne présen¬ 
tant aucun signe ni aucun stigmate de syphilis, mais se livrant 
depuis 50 ans à de grands excès de tabac. Étant donnée la 
nocivité de cette intoxication vis-à-vis de l’appareil circulatoire, 
on peut se demander si telle n’est pas la cause de cette aortite 
thrombosante. 


LEÇONS DANATOMIE ET PHYSIOLOGIE MÉDICALES 
Foie. — Reins. — Métabelisme alimentaire. 

In Éléments d'Anatomic et Physiologie médicales. 

Mon maître, M. le professeur Landouzy, m’a fait l’honneur de 
me confier la rédaction, dans ses Éléments d'anatomie et physio- 





transformations successives des molécules alimentaires, ce qui 
facilitera beaucoup la compréhension et la fixation dans la 
mémoire de notions chimiques un peu complexes. 

Après avoir décrit successivement le métabolisme des diffé¬ 
rentes substances alimentaires, j'étudie en une vue d’ensemble 
les déchets provenant de la désassimilation, qui doivent être 
éliminés par les urines : notions indispensables à connaître pour 
savoir interpréter les résultats des analyses d’urines. J'insiste 
notamment sur ce fait, trop peu connu par nombre de médecins, 
que pour interpréter une analyse d’urine il est indispensable de 

dant laquelle ont été sécrétées les urines analysées : la quantité 
des excréta éliminés ne signifie rien si on ignore la quantité des 
ingesta absorbés. 
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